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ТеРНОПІЛьСьКИй ДеРЖАВНИй МеДИЧНИй УНІВеРСИТеТ ІМеНІ І. Я. ГОРБАЧеВСьКОГО1
РІВНеНСьКИй ДеРЖАВНИй БАЗОВИй МеДИЧНИй КОЛеДЖ2
АНАЛІЗ ПОТЕНцІАЛУ СИСТЕМИ ГЛУТАТІОНУ в ЩУРІв 
З АЛІМЕНТАРНИМ ОЖИРІННЯМ
Вступ. Молекулярні механізми термінової і тривалої адаптації до патологічного процесу реалізують-
ся з участю фізіологічно активних речовин, у тому числі й системою глутатіону. 
Мета дослідження – вивчити активність глутатіонпероксидази (GP), глутатіонредуктази (Gr), а 
також вміст відновленого (GSH) і окисненого (GSSG) глутатіону в печінці, жировій тканині, а також 
еритроцитах крові при експериментальному аліментарному ожирінні.
Методи дослідження. експериментальну модель аліментарного ожиріння відтворювали на 48 білих 
нелінійних щурах-самцях шляхом застосування індуктора харчового потягу – натрієвої солі глутамінової 
кислоти у співвідношенні 0,6:100,0 та висококалорійної дієти. Активність GSH і GSSG визначали за ме-
тодом елмана, активність Gr – за методикою ramos–Martines, активність GP – за методикою Мілса. 
Концентрацію білка в супернатантах тканин гомогенатів оцінювали за методом Лоурі.
Результати й обговорення. Отримані дані свідчать про зниження рівня GSH в усіх досліджуваних 
тканинах уже через 14 діб експерименту. Таку ж тенденцію відмічено у тварин 2-ї дослідної групи: показ-
ник GSH зменшувався на 36,1 % у крові та, відповідно, на 52,8 і 33,3 % в жировій тканині й печінці (p<0,05). 
Показник GSSG змінювався через 28 діб експерименту, а саме збільшувався стосовно контролю. Концен-
трація GSH у щурів з аліментарним ожирінням знижувалась за рахунок нестачі досліджуваних ферментів 
системи глутатіону (GP та Gr), які беруть участь у регенерації GSH із GSSG.
Висновки. Отримані дані вказують на зниження загального потенціалу глутатіонової системи в 
тканинах щурів за умови аліментарного ожиріння, про що свідчить зменшення вмісту відновленого глу-
татіону та співвідношення GSH/GSSG. Суттєве пригнічення активності ферментів системи глута тіону 
(глутатіонредуктази і глутатіонпероксидази) у тварин з аліментарним ожирінням вказує на їх неспро-
можність повністю протистояти ушкоджувальній дії надлишкових продуктів ліпопероксидації. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ожиріння; система глутатіону; потенціал; експеримент; натрієва сіль; високо-
калорійна дієта.
ВСТУП. Ожиріння, як глобальну епідемію, на 
даний час спостерігають як у розвинутих країнах, 
так і в країнах, що розвиваються [1–3]. У 2008 р. 
понад 1,4 мільярда дорослих людей мали над-
лишкову масу, з них приблизно 500 мільйонів 
хворіли на ожиріння, підтверджуючи, що в усьо-
му світі поширеність ожиріння зросла вдвічі з 
1980 до 2008 р. За даними ВООЗ, надмірну масу 
тіла мають до 30 % жителів планети, що дозво-
ляє охарактеризувати дану хворобу як нову 
неінфекційну “епідемію” ХХІ ст. [4]. У США понад 
50 % населення має надлишкову масу тіла, з 
них ожиріння виявляють у 35 % жінок і 31 % 
чоловіків. Так, в Америці збільшення кількості 
пацієнтів з ожирінням почалося ще в 1978 р. і 
триває донині, набуваючи епідемічних масшта-
бів [5]. В Європі захворюваність на ожиріння 
досягає: 20 % – у Швейцарії, болгарії, Італії, 
Франції, Іспанії, 30 % – у Німеччині, Фінляндії, 
Великій британії і 40 % – в Румунії. Зростання 
кількості людей з надмірною масою тіла відзна-
чають в Японії, Китаї і Кореї, де проблема ожи-
ріння ще недавно не була настільки актуальною. 
У Великій британії було підраховано, що 
майже 61,3 % дорослого населення мають над-
лишкову масу або ожиріння. Поточна вартість 
лікування захворювань, що пов’язані з ожирін-
ням, приблизно становить 5 мільярдів фунтів 
стерлінгів на рік, і ця цифра подвоїться до 2050 р. 
[6]. У Канаді частота ожиріння практично подвої-
лася – від 14 % в 1978–1979 рр. до 26 % у 
2009–2011 рр., причому 2 % чоловіків та 5 % 
жінок мають індекс маси тіла понад 40. Загалом 
більше двох третин канадійських чоловіків (67 %) 
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і більше половини канадійських жінок (54 %) 
мають надлишкову масу або ожиріння [7].
Що стосується України, то поширеність ожи-
ріння в осіб, старших 45 років, становить 52 %, 
надлишкової маси тіла – 33 %, нормальної 
маси – лише 13 %. В Україні, за оцінками ВООЗ, 
надмірну масу тіла мають 50,5 % чоловіків, з них 
16 % хворіють на ожиріння, і 56 % жінок, у 26 % 
з яких діагностовано ожиріння [8]. 
Представлений аналіз епідеміології алімен-
тарного ожиріння свідчить про те, що воно ура-
жає людей різних віку і статі, не залежить від 
соціального статусу особи, і ще в жодній країні 
не досягнуто успіхів у зниженні рівня аліментар-
ного ожиріння. Тому вивчення механізмів роз-
витку та втягнення життєво важливих органів у 
патологічний процес при аліментарному ожирін-
ні є надзвичайно важливим питанням сьогоден-
ня, оскільки це дасть підстави для розробки ал-
горитмів профілактики аліментарного ожиріння. 
Молекулярні механізми термінової і тривалої 
адаптації до патологічного процесу реалізують-
ся з участю фізіологічно активних речовин, у 
тому числі й системою глутатіону. Глутатіон 
міститься майже у всіх тканинах організму і бере 
участь у багатьох біохімічних та фізіологічних 
процесах, таких, як: відновлення й ізомеризація 
дисульфідних зв’язків, вплив на активність фер-
ментів та інших білків, підтримання мембранних 
і коферментних функцій, участь в обміні ейкоза-
ноїдів, резервування цистеїну, вплив на біосин-
тез нуклеїнових кислот і білка, регуляція пере-
бігу окисно-відновних реакцій, як донор SH-груп 
відіграє важливу роль у механізмах детоксикації. 
Тому дослідження системи глутатіону має вели-
ке значення для поглибленого вивчення меха-
нізмів аліментарного ожиріння
Мета дослідження – вивчити активність глу-
татіонпероксидази (GP), глутатіонредуктази 
(Gr), а також вміст відновленого (GSH) і окис-
неного (GSSG) глутатіону в печінці, жировій 
тканині, а також еритроцитах крові при експери-
ментальному аліментарному ожирінні.
МЕТОДИ ДОСЛІДжЕННЯ. Експерименталь-
ну модель аліментарного ожиріння відтворюва-
ли на 48 білих нелінійних щурах-самцях шляхом 
застосування індуктора харчового потягу – на-
трієвої солі глутамінової кислоти у співвідношен-
ні 0,6:100,0 та висококалорійної дієти, яка скла-
лась із стандартної їжі (47 %), солодкого концен-
трованого молока (44 %), кукурудзяної олії (8 %) 
і рослинного крохмалю (1 %) [9]. Контроль за 
відтворенням аліментарного ожиріння здійсню-
вали шляхом зважування тварин, вимірювання 
назально-анальної довжини та розрахунку ін-
дексу маси тіла (ІМТ) (ділення маси тіла в кіло-
грамах на довжину в метрах у квадраті) [10]. 
Тварин поділили на три групи: контрольна – ін-
тактні тварини (6 щурів); 1-ша дослідна – термін 
спостереження через 14 діб після початку екс-
перименту при ІМТ>25 (12 щурів); 2-га дослідна – 
через 28 днів після початку експерименту при 
ІМТ>30 (12 щурів). 
Тварин декапітували під легким ефірним 
наркозом, для дослідження забирали печінку і 
жирову тканину, які після забору охолоджували 
в середовищі виділення, що містило 0,25 М са-
харози, 1 мМ ЕDТА та 10 мМ трис-HCl-буфера 
(рН 7,4). Готували 10 % гомогенат, охолоджену 
наважку (1 г) гомогенізували в магнітному по-
дрібнювачі тканин “SilentCrusher S”. 
 Активність GSH і GSSG визначали за мето-
дом Елмана [11], активність Gr – за методикою 
[12], активність GP – за методикою Мілса [13]. 
Концентрацію білка в супернатантах тканин го-
могенатів оцінювали за методом Лоурі [14].
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОбГОВОРЕННЯ. ІМТ ста-
тистично значимо зростав уже в 1-й дослідній 
групі, перевищуючи дані контролю на 33,8 %, 
тоді як у 2-й дослідній групі відмічено тенденцію 
до зростання стосовно 1-ї групи і позитивну 
динаміку проти інтактних тварин (p<0,05), що 
підтвердило адекватність вибраної моделі алі-
ментарного ожиріння.
Отримані дані свідчать про зниження рівня 
GSH в усіх досліджуваних тканинах уже через 
14 діб експерименту. Таку ж тенденцію відміче-
но у тварин 2-ї дослідної групи: показник GSH 
зменшувався на 36,1 % у крові та, від по відно, 
на 52,8 і 33,3 % в жировій тканині й пе чінці 
(p<0,05). Показник GSSG змінювався через 28 
діб експерименту, а саме збільшувався стосов-
но контролю: у крові – на 35,3 %, жировій ткани-
ні – на 21,1 % і тканині печінки – на 27,9 % 
(p<0,05). Відношення вмісту відновленої та окис-
неної форм глутатіону було значно нижчим 
проти норми в жировій тканині й печінці тварин 
1-ї групи та у всіх досліджуваних тканинах щурів 
2-ї групи (табл. 1–3).
Відомо, що GSH використовується в окис-
но-відновних реакціях як джерело SH-груп, які 
захищають клітину від активних форм кисню [15, 
16]. Отже, встановлено, що у тварин з алімен-
тарним ожирінням має місце дисбаланс у сис-
темі глутатіону, пов’язаний із суттєвим збільшен-
ням споживання GSH під час нейтралізації 
вільних радикалів, які утворюються внаслідок 
активації процесів ліпопероксидації, при цьому 
виявлено практично однаковий зсув GSSG у 
сторону зростання. Співвідношення рівнів від-
новленої та окисненої форм глутатіону свідчить 
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вої системи в тканинах щурів з аліментарним 
ожирінням.
Під час додаткового дослідження активнос-
ті ферментів системи глутатіону встановлено, 
що концентрація GSH у щурів з аліментарним 
ожирінням знижувалась за рахунок нестачі до-
сліджуваних ферментів системи глутатіону (GP 
та Gr), які беруть участь у регенерації GSH із 
GSSG. Так, у 2-й дослідній групі концентрація 
GP у крові становила (32,14±0,56) проти кон-
тролю (41,94±0,53) мкмоль GSH/мгHb/хв і, від-
повідно, в жировій тканині – (0,13±0,01) проти 
(0,37±0,03) нмоль GSH/мг протеїну/хв, у гомогена-
ті печінки – (0,19±0,02) проти (0,50±0,02) нмоль 
GSH/мг протеїну/хв. Показник Gr у крові становив 
(61,25±0,69) проти контролю (70,72±0,62) мкмоль 
GSH/мгHb/хв і, відповідно, в жировій тканині – 
(1,39±0,05) проти (2,20±0,07), у гомогенаті печін-
ки – (1,74±0,11) проти (3,87±0,13) GSH/мг про-
теїну/хв.
ВИСНОВКИ. 1. За умови аліментарного 
ожиріння знижується загальний потенціал глу-
татіонової системи в тканинах щурів, про що 
свідчить зменшення вмісту відновленого глута-
тіону та співвідношення GSH/GSSG. 
2. Суттєве пригнічення активності ферментів 
системи глутатіону (глутатіонредуктази і глута-
тіонпероксидази) у тварин з аліментарним ожи-
рінням вказує на їх неспроможність повністю 
протистояти ушкоджувальній дії надлишкових 
продуктів ліпопероксидації.
Таблиця 1 – Показники глутатіонової системи в крові щурів з аліментарним ожирінням
Показник 14 діб (1-ша група), n=12 28 діб (2-га група), n=12
GSH, мкмоль/гHb контроль 3,51±0,15 3,66±0,16
експеримент 3,13±0,06* 2,34±0,09*#






Примітки. Тут і в таблицях 2, 3:
1. * – достовірність стосовно контролю (р<0,05).
2. # – різниця достовірна між дослідними групами (р<0,05). 
Таблиця 2 – Показники глутатіонової системи в жировій тканині щурів з аліментарним ожирінням
Показник 14 діб (1-ша група), n=12 28 діб (2-га група), n=12
GSH, мкг/мг протеїну контроль 6,79±0,11 6,76±0,11
експеримент 5,58±0,13* 3,94±0,10*#






Таблиця 3 – Показники глутатіонової системи в гомогенаті печінки щурів з аліментарним ожирінням
Показник 14 діб (1-ша група), n=12 28 діб (2-га група), n=12
GSH, мкг/мг протеїну контроль 7,75±0,10 6,96±0,11
експеримент 4,88±0,09* 4,64±0,06*#
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М. И. Марущак1, О. П. Мялюк2, У. П. Гевко1, Г. Г. Габор1, Т. Я. Ярошенко1, И. В. Антонишин1 
ТеРНОПОЛьСКИй ГОСУДАРСТВеННый МеДИцИНСКИй УНИВеРСИТеТ ИМеНИ И. Я. ГОРБАЧеВСКОГО1
РОВеНСКИй ГОСУДАРСТВеННый БАЗОВый МеДИцИНСКИй КОЛЛеДЖ2
АНАЛИЗ ПОТЕНцИАЛА СИСТЕМЫ ГЛУТАТИОНА У КРЫС  
С АЛИМЕНТАРНЫМ ОЖИРЕНИЕМ
Резюме
Вступление. Молекулярные механизмы срочной и долговременной адаптации к патологическому 
процессу реализуются с участием физиологически активных веществ, в том числе и системой глута-
тиона.
Цель исследования – изучить активность глутатионпероксидазы (GP), глутатионредуктазы (Gr), 
а также содержание восстановленного (GSH) и окисленного (GSSG) глутатиона в печени, жировой тка-
ни, а также эритроцитах крови при экспериментальном алиментарном ожирении.
Методы исследования. Экспериментальную модель алиментарного ожирения воспроизводили на 
48 белых нелинейных крысах-самцах путем применения индуктора пищевого влечения – натриевой соли 
глутаминовой кислоты в соотношении 0,6:100,0 и высококалорийной диеты. Активность GSH и GSSG 
определяли по методу Элмана, активность Gr – по методике ramos–Martines, активность GP – по 
методике Миллса. Концентрацию белка в супернатантах тканей гомогенатов оценивали по методу 
Лоури.
Результаты и обсуждение. Полученные данные свидетельствуют о снижении уровня GSH во всех 
исследуемых тканях уже через 14 дней эксперимента. Такую же тенденцию отмечено у животных 2-й 
опытной группы: показатель GSH уменьшался на 36,1 % в крови и, соответственно, на 52,8 и 33,3 % в 
жировой ткани и печени (p<0,05). Показатель GSSG изменялся через 28 суток эксперимента, а именно 
увеличивался относительно контроля. Концентрация GSH у крыс с алиментарным ожирением снижалась 
за счет недостатка исследуемых ферментов системы глутатиона (GP и Gr), участвующих в регене-
рации GSH с GSSG.
Выводы. Полученные данные указывают на снижение общего потенциала глутатионовой системы 
в тканях крыс при алиментарном ожирении, о чем свидетельствует уменьшение содержания восста-
новленного глутатиона и соотношения GSH/GSSG. Существенное подавление активности ферментов 
системы глутатиона (глутатионредуктазы и глутатионпероксидазы) у животных с алиментарным 
ожирением указывает на их неспособность полностью противостоять повреждающему действию 
избыточных продуктов липопероксидации.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение; система глутатиона; потенциал; эксперимент; натриевая соль; 
высококалорийная диета.
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ANALYSIS Of GLuTATHIONE SYSTEM POTENTIAL IN RATS  
WITH ALIMENTARY ObESITY
Summary
Introduction. Molecular mechanisms of urgent and long-term adaptation to the pathological process are rea-
lized with the participation of physiologically active substances, including the glutathione system.
The aim of the study – to investigate the activity of glutathione peroxidase (GP), glutathione reductase (Gr), 
as well as the content of reduced (GSH) and oxidized (GSSG) glutathione in liver, adipose tissue, and blood eryth-
rocytes in experimental alimentary obesity.
Research Methods. The experimental model of alimentary obesity was reproduced in 48 white non-linear male 
rats by using a food drive inducer-glutamic acid sodium salt in a ratio of 0.6: 100.0 and a high-calorie diet. GSH and 
GSSG activity were determined by the elman method, Gr activity was measured by the ramos-Martines method, 























ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2017. Т. 19. № 2
Results and Discussion. The obtained data indicates a decrease in the level of GSH after 14 days of the 
experiment in all the tissues studied. The same trend was observed in the animals of the second experimental group: 
the GSH index decreased by 36.1 % in the blood and, correspondingly, by 52.8 % and 33.3 % in adipose tissue 
and liver (p <0.05). The GSSG index changed after 28 days of the experiment, namely increased relative to control. 
reduction in the concentration of GSH in rats with alimentary obesity was due to a lack of the studied enzymes of 
the glutathione system: GP and Gr involved in the regeneration of GSH with GSSG.
Conclusions. The data indicate a reduction in overall capacity of glutathione system in rat tissues in case of 
alimentary obesity, as evidenced by the reduction of glutathione and GSH / GSSG ratio. Significant inhibition of 
enzymes of glutathione in animals with alimentary obesity (glutathione reductase and glutathione peroxidase) 
indicates their inability to fully confront the damaging effect of excessive lipid peroxidation products.
KEY WOrDS: obesity; glutathione system; experiment.
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